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Fundamentos. La obesidad central se asocia con
insulinorresistencia, hipertension arterial e
hipertrigliceridemia, configurando un sindrome
metabdlico que incluye otros factores de riesgo
para la aterosclerosis.

Objetivos. Determinar en un grupo de mujeres
posmenopausicas: a) la distribucién de los valores
del indice de insulinorresistencia, y b) la frecuencia
de los parametros asociados con el sindrome
metabdlico segtin el indice de masa corporal (IMC)
y la relacion entre la circunferencia de la cintura y
de la cadera (CC).

Poblacion y métodos. Se estudiaron 58 mujeres
de 48 a 67 afios, posmenopausicas naturales y con
buena salud. En todas ellas se midieron el peso, la
talla y la circunferencia de cintura y cadera, y se
calcularon el IMC, el CC y el indice de conicidad.
También se determinaron las concentraciones
séricas de lipidos y lipoproteinas, apolipoproteina
B, acido unico, glucosa e insulina, y se calculé el
indice de insulinorresistencia (IR) mediante la
férmula (glucosa en mmol/l) x (insulina en
mU/1)/22,5. Se defini6 el sindrome metabélico
cuando los triglicéridos eran iguales o superiores
a 150 mg/dl, el IR > 3,0 y la presién arterial > 140/90
mmHg o se seguia tratamiento antihipertensivo.

Resultados. La distribucién del IR fue
asimétrica, y el percentil 75 fue de 3,0. Los
percentiles 50 del IMC y CC, utilizados como
puntos de corte, fueron de 28,3 kg/m? y 0,87,
respectivamente. El IMC evidenci6 una correlacién
significativa con la presi6n arterial sist6lica y
diastdlica, glucemia, cHDL, logaritmo neperiano
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(Ln) triglicéridos (TG), 4cido urico, Ln insulina, Ln
IR y Ln TG/cHDL. El cociente CC se correlaciond
significativamente con la presion sistélica, cHDL,
Ln insulina, Ln IR y Ln TG/cHDL,; el indice de
conicidad sélo se correlacion6 con el cHDL. Un
analisis de regresion multiple puso de manifiesto
que el mejor predictor para la presion arterial
sistdlica fue el IMC (r? ajustado = 0,283; p < 0,001)
y para la presion diastélica, el Ln IR (r? ajustado =
0,199; p < 0,001). La prevalencia global del
sindrome metabdlico en la poblacién estudiada fue
del 8,6%. La triada de anomalias metabdlicas
estaba presente en el 21,7% de las mujeres que
tenian IMC > 28,3 kg/m? y CC > 0,87, y en el 0% de
aquellas con IMC < 28,3 kg/m? y CC < 0,87 (p =
0,027). El 39,1% de las mujeres con IMC > 28,3
kg/m?y CC > 0,87 tenian presentes dos de los
factores de riesgo de sindrome metabdlico, pero en
mujeres con IMC < 28,3 kg/m? y CC < 0,87 se
encontro sélo un 10% (p = 0,029).

Conclusiones. Aunque la muestra poblacional
estudiada fue pequenia y los resultados deberian ser
confirmados por otros estudios, la elevada
frecuencia del sindrome metabdlico hallado en las
mujeres posmenopausicas con un IMC > 28,3
kg/m? y un CC > 0,87 indica la necesidad de
controlar los factores predisponentes a disminuir
el riesgo cardiovascular.

FREQUENCY OF THE METABOLIC
SYNDROME IN MENOPAUSAL WOMEN
ACCORDING TO BODY MASS INDEX
AND THE WAIST/HIP RATIO

Background. Central obesity associated with
insulin resistance, hypertension, and
hyperglucemia constitutes a metabolic syndrome
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which also includes other risk factors for
atherosclerosis.

Objective. To study a group of postmenopausal
women and to determine: a) The distribution of
values of insulin resistance index (IR), frequency
of the parameters associated with the metabolic
syndrome according to body mas, index (BMI) and
waist-hip circumference (WHR).

Population and methods. 58 healthy
postmenopausal women aged 56 + 6 years were
studied weight, height, BMI, WHR, and conicity
index were measured as well as fasting serun levels
of lipids, lipoproteins, apolipoprotein B, uric acid,
glucose, and insulin. The IR was calculated using
the formula ([Glucose mmol/L] [Insulin
mU/L])/22.5. The metabolic syndrome was
considered to the present when blood pressure
was > 140/90 mmHg or there was antihypertensive
treatment, triglycerios (TG) were > 150 mg/dl and
IR was >3.0.

Results. The 75th percentile of IR was 3.0, and
the 50th percentile of BMI and WHR were 28.3
kg/m? and 0.87, respectively, and these were used as
cut-off values. We found a significant correlation
between BMI and systolic blood pressure (SP),
diastolic blood pressure (DP), glucose, HDL-C, Ln
TG, uric acid, Ln insulin, Ln IR, and Ln TG/HDL-C.
WHR correlated with SP, HDL-C, Ln insulin, Ln IR,
and Ln TG/HDL-C, while the conicity index
correlated only with HDL-C. Multiple regression
analysis pointed to BMI as a good predictor for SP
(adjusted r? = 0.283, p < 0.00001) and Ln IR for DP
(adjusted r? = 0.199, p < 0.0005). The metabolic
syndrome was found in 21.7% of the women with
BMI > 28.3 kg/m? and WHR > 0.87 vs. 0% with BMI
< 28.3 kg/m? and WHR < 0.87 (p < 0.027). The
prevalence of the metabolic syndrome in the
population studied was 8.6%. The concurrence of 2
risk factors was observed in 39.1% of the women
with BMI > 28.3 kg/m? and WHR > 0.87, and only in
10% of those with BMI < 28.3 kg/m? and WHR <
0.87 (p = 0.029).

Conclusions. Although the population sample
was small and the results should be confirmed with
other studies, the high frequency of the metabolic
syndrome found in postmenopausal women with
BMI > 28.3 kg/m? and WHR > 0.87 indicates the
need for controlling predisposing risk factors to
reduce cardiovascular risk.

Introduccién
La tasa de enfermedades cardiovasculares es
mas frecuente en varones que en mujeres en todos

los paises'. Sin embargo, en nimeros absolutos,
esta tasa en ambos sexos es similar?, por la tenden-
cia a una mayor supervivencia de las mujeres res-
pecto a los varones. Las mujeres de mas de 55 afios
de edad tienen una tasa de mortalidad por enfer-
medad coronaria similar a la de los varones 10
afios mas jovenes®. Teniendo en cuenta estos datos,
es necesario estudiar los factores de riesgo para la
enfermedad cardiovascular también en las muje-
res, principalmente en las posmenopdusicas, etapa
de la vida en la cual ha disminuido el posible efecto
protector de los estrégenos.

El estudio NHANES I puso de manifiesto que las
mujeres con un indice de masa corporal (IMC) >
29 kg/m? tenian el riesgo de enfermedad coronaria
incrementado en comparacién con las que tenian
un IMC < 21 (kg/m?)*. Después de la década de los
40 afios, las mujeres tienen una distribucién grasa
diferente de las mas jovenes, que se traduce en un
aumento de la grasa visceral y se asocia con altera-
ciones del metabolismo hidrocarbonado y lipopro-
teico, que aumentan el riesgo de la enfermedad
cardiovascular>’. Estudios epidemiolégicos pros-
pectivos han indicado que el riesgo de enfermedad
coronaria se incrementa significativamente no sélo
en funcién de la obesidad general, sino también
con la obesidad central®!°. Varios estudios han de-
mostrado que la obesidad y la distribucion central
de la grasa estan asociadas con la insulinorresis-
tencia!l"'2,

La insulinorresistencia es un factor mayor para
el desarrollo de complicaciones metabdlicas que
incrementan el riesgo cardiovascular, pero esto va-
ria de un sujeto a otro, y diversos factores genéti-
cos podrian estar involucrados para determinar el
impacto de la insulinorresistencia sobre el riesgo
cardiovascular’. La insulinorresistencia puede de-
finirse como una disminucion del efecto de la insu-
lina, a una concentracién de insulina dada, para
estimular el consumo normal de glucosa por las cé-
lulas™.

El sindrome metabdlico es un sindrome clinico
de naturaleza multifactorial, cuyo concepto fue in-
troducido por primera vez en 1966 por Camus®.
En 1988 Reaven'® sefial6 que la resistencia al consu-
mo de glucosa por la insulina en el muasculo esquelé-
tico podria ser la base fisiopatolégica para explicar
muchas de las alteraciones clinicas y metabdlicas
del sindrome, que denominé “X” e incluye resisten-
cia al consumo de glucosa mediado por insulina, hi-
perinsulinemia, aumento de los triglicéridos vehicu-
lizados por las lipoproteinas de muy baja densidad,
disminucién del colesterol unido a lipoproteinas de
alta densidad (cHDL) e hipertension arterial. Este
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sindrome puede presentarse en individuos obesos y
no obesos, y estar mediado por factores genéticos y
medioambientales. Otros grupos han estudiado la
patogenia del sindrome con otras denominaciones,
como “cuarteto de la muerte”!”*%, En el Estudio Car-
diovascular de Quebec se demostr6 que este conjun-
to de anormalidades metabdlicas esta asociado con
un incremento del riesgo de la enfermedad isquémi-
ca cardfaca'®. Aunque todavia no se ha demostrado
por estudios epidemiolégicos que la insulinorresis-
tencia incremente el riesgo de enfermedad cardio-
vascular, la hiperinsulinemia se ha encontrado aso-
ciada con un aumento del riesgo de mortalidad por
enfermedad coronaria?*?2. Sin embargo, otros estu-
dios epidemioldgicos prospectivos no son conclu-
yentes para definir la hiperinsulinemia como un fac-
tor de riesgo independiente?.

Para estimar la obesidad central se han utiliza-
do, entre otros, el cociente entre las circunferen-
cias de la cintura y de la cadera (CC)* y el indice
de conicidad (IC)®. En un estudio anterior?, con
muestras poblacionales de sujetos “aparentemente
sanos” de Viedma y Comodoro Rivadavia, en el sur
de Argentina, se observé un aumento significativo
de la prevalencia de IMC superior a 27 kg/m?, y
también de presion arterial sistélica superior a 145
mmHg, cuando se compararon mujeres mayores
de 50 afios con otro grupo de 30 a 50 afios, pero no
se tuvo en cuenta la distribucién grasa. Se ha sefia-
lado que las mujeres cuyo cociente CC es mayor
que 0,80 tienen mayor riesgo de padecer enferme-
dad coronaria y presentan otros factores de riesgo
asociados al sindrome X?7.

El objetivo de este trabajo fue estudiar a un gru-
po de mujeres posmenopausicas para determinar
la distribucién de los valores del indice de insuli-
norresistencia (IR) y la frecuencia del sindrome
metabdlico segtin diferentes valores de IMC y CC.

Pacientes y métodos

Poblacion estudiada

Se incluy6 en el estudio a 60 mujeres posmenopéusicas na-
turales (ttero intacto y no ovariectomizadas), con una ameno-
rrea espontdnea de por lo menos 2 afios y con una concentra-
cién sérica de hormona foliculostimulante (FSH) mayor de 50
mU/ml, que acudian al consultorio para realizarse controles de
salud. Se descarté a dos de ellas por presentar diabetes melli-
tus tipo 2. Se estudié a 58 mujeres de 48 a 67 afios, con una
edad media de 56 + 6 afios. Las mujeres no tenfan hipotiroidis-
mo, hepatopatia o nefropatia, no tomaban hipolipemiantes y
desarrollaban una vida normal. Todas fueron informadas so-
bre el estudio e invitadas a participar en él y prestaron su con-
sentimiento. El nivel de instruccién fue: primaria 61,2%, se-
cundaria 30,5% y universitaria 8,3%; el 45,8% era fisicamente
inactiva; el 23,7% manifest6 tener una historia familiar previa
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de enfermedad coronaria antes de los 55 afios en el padre o
hermanos, y antes de los 65 afos en la madre o hermanas; el
18,6% fumaba maés de 10 cigarrillos al dia y el 13,5% eran ex
fumadoras; el 6,8% tomaban bebidas alcohdlicas, y el 35,6%
indicaron, durante la entrevista, tener estrés familiar o social.

Determinaciones clinicas y antropométricas

La talla se midi6 con la mujer descalza, y el peso se determi-
né con ropa interior. Para las circunferencias de cintura y ca-
dera se utiliz6 una cinta métrica metélica. La circunferencia
de la cintura fue el perimetro de la zona abdominal intermedia
entre el tltimo arco costal y la cresta iliaca, en un plano hori-
zontal. La circunferencia de la cadera fue el plano de méximo
relieve de los musculos gliteos, casi siempre coincidente con
el nivel de la sinfisis pubiana en la parte frontal del individuo.
Todas las mediciones antropométricas las realizé un mismo
profesional.

El IC? se determind con la siguiente ecuacion:
IC = circunferencia cintura/(0,109 \ peso/altura)

donde la circunferencia de cintura se expresa en metros, el
peso en kg y la altura en metros. Asi, en una mujer de 60 kg,
1,62 m de talla y 0,78 m de circunferencia de cintura, el IC es
de 1,18 e indica que la circunferencia de la cintura de esta per-
sona es 1,18 veces mayor que la generada por un cilindro de
igual peso y altura que la suya; es decir, la medida de la cintu-
ra estd ajustada para el peso y la talla. Los valores se encuen-
tran entre 1,0 (el cilindro perfecto) y 1,73 (el doble cono per-
fecto).

Se determiné la presion arterial sistdlica y diastélica utili-
zando un esfigmomanémetro de mercurio y un estetoscopio.
Se efectud una sola determinacion, pero se repitié a los 10 min
en los casos en que se superaron 140/90 mmHg. Se utiliz6
como valor de corte una presién arterial sistélica > 140 mmHg
y/o una presion arterial diastélica > 90 mmHg?.

Determinaciones bioquimicas

En todas las mujeres se realizaron determinaciones bioqui-
micas en sangre. Concurrieron al laboratorio con 12 h de ayu-
no previo y una dieta isocalérica en la dltima comida, sin in-
gestion de alcohol. Se extrajo sangre por puncién de una vena
del brazo. Los sueros se separaron dentro de las 2 h y se frac-
cionaron en alicuotas. Dentro de las 4 h de la extraccion se de-
terminaron: glucosa, colesterol total (CT), triglicéridos (TG),
acido urico y cHDL. Las otras alicuotas se congelaron a -20 °C
para posterior determinacion de apolipoproteina B (Apo B) e
insulina. Los analitos glucosa, CT, TG y acido trico fueron de-
terminados por métodos totalmente enziméticos con colori-
metria final segin Trinder; el cHDL, por precipitacién selecti-
va con 4cido fosfotingstico y CIMg? (Boehringer Argentina,
S.A., Republica Argentina), y la Apo B, por electroinmunodifu-
si6on?. La insulina se determiné por medio de un radioinmu-
noanalisis en fase sélida por competencias utilizando insulina
marcada con '®I Coat-A-Count Insulin (DPC). El colesterol
unido a lipoproteinas de baja densidad (cLDL) se obtuvo por
célculo segtin la férmula de Friedewald®.

Para la calibracién de los métodos, un pool de sueros fue cali-
brado respecto de un esténdar secundario y colocado en un con-
gelador a -20 °C. Se descongel6 una alicuota para cada ensayo.

El IR se calcul6 utilizando las concentraciones de glucosa e
insulina de acuerdo con la siguiente férmula3'32

IR = insulina/(22,5 x e’ln glucosa)
la cual puede escribirse como:
IR = ([glucosa] x [insulina])/22,5
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Tabla 1. Caracteristicas clinicas y bioquimicas en 58 mujeres posmenopausicas

Media DE P25 P50 P75
Datos clinicos
Edad (afios) 56 6 51 55 59
Edad de la menopausia 48 4 45 48 50
Presi6n arterial sist6lica (mmHg) 141 19 130 145 150
Presion arterial diast6lica (mmHg) 90 12 80 90 95
IMC (kg/m?) 28,7 5,2 24,7 28,3 333
Indice de cintura/cadera 0,86 0,07 0,81 0,87 0,9
Indice de conicidad 1,19 0,07 1,15 1,19 1,25
Datos bioquimicos

Colesterol total (mg/dl) 223 33 194 225 248
cHDL (mg/dl) 53 12 43 52 63
cLDL (mg/dl) 147 31 124 147 169
Triglicéridos (mg/dl) 117 55 71 105 157
Acido trico (mg/dl) 39 0,9 3 39 45
Apo B (mg/dl) 123 34 100 119 140
Glucosa (mg/dl) 93 13 83 91 100
Insulina (mU/1) 8,2% 6,6 8 12,2
Indice de insulinorresistencia 1,9% 1,3 1,9 3
Colesterol total/cHDL 4.4 1,2 34 39 5,3
cLDL/cHDL 2,9 1 2,2 2,5 3,5
Apo B/cHDL 2,5 1 1,7 2,4 32
Triglicéridos/cHDL 2,5 1,7 1,1 2,1 34

*Mediana. P: percentil; DE: desviacién esténdar; IMC: indice de masa corporal; cHDL: colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad; cLDL: co-

lesterol unido a lipoproteinas de baja densidad; Apo B: apolipoproteina B.

donde las concentraciones de glucosa se expresan en mmol/l
y las de insulina en mU/L

Métodos estadisticos

Los datos cualitativos se describen como proporciones. Las
proporciones se comparan con la prueba de 2. Todos los tests
fueron bilaterales y el nivel de significacion fue p < 0,05. Las
variables cuantitativas estan expresadas como media + desvia-
cién estandar (DE), minimo, maximo y percentiles. La distri-
bucién de valores para el IR se expresa en forma de histogra-
ma. Se ha utilizado una transformacién logaritmica para los
TG, insulina e insulinorresistencia y cociente TG/cHDL por te-
ner una distribucién asimétrica. El anélisis de regresion multi-
ple se realiz6 por el método de pasos sucesivos hacia delante,
utilizando como criterio de inclusién de una variable indepen-
diente dentro del modelo un valor de p = 0,05, determinado
por el test F y como criterio de remocién p = 0,1.

Resultados

En la tabla 1 se muestran los valores de las me-
dias, DE, minimos, maximos y percentiles (P) de
las variables clinicas y bioquimicas para el total de
las mujeres estudiadas (n = 58). Se utilizara, como
valor de “corte” de IMC, 28,3 kg/m?, que correspon-
de al percentil 50 (P50); relacién CC, 0,87 (P50);
TG, 150 mg/dl (aproximadamente, el P75). Las me-
dianas de insulina e insulinorresistencia fueron 8,2
mU/l y 1,9, respectivamente, y el valor de corte
para el IR fue 3,0 (P75). En la figura 1 se muestra
la frecuencia de los valores del IR; la distribucion

resulté asimétrica y un 59,2% de las mujeres tenfa
valores menores o iguales a 2. En la tabla 2 se ex-
ponen los coeficientes de correlacién de Pearson
entre las variables antropométricas y las variables
clinicas y bioquimicas. El IMC puso de manifiesto
una correlacion estadisticamente significativa con
los parametros relacionados con el sindrome meta-
bélico. El CC evidenci6 una correlacion significati-
va con la presion sistdlica, cHDL, logaritmo nepe-
riano (Ln) insulina, Ln insulinorresistencia y Ln
TG/cHDL, pero el indice de conicidad sélo se co-
rrelacion6 con el cHDL.

Un subgrupo de 36 mujeres sin tratamiento an-
tihipertensivo se incluyeron en un anélisis de re-
gresion maltiple hacia delante por pasos sucesivos
para estudiar cuales eran los mejores predictores
para la presion arterial, utilizando como variables
dependientes: la presion sistdlica y la presion dias-
télica, y como variables independientes: la edad, el
IMC, el CC y el Ln IR. Para la presion arterial sist6-
lica, la variable seleccionada por el modelo fue
IMC (B = 2,011; constante = 83,439; r? ajustado =
0,283; F = 21,6; p < 0,001), y para la presion arte-
rial diastélica la variable seleccionada fue Ln IR (B
=10,1; constante = 82,279; r? ajustado = 0,199; F =
13,9; p < 0,001).

Las mujeres se separaron en dos subgrupos: uno
con IMC > 28,3 kg/m? y CC > 0,87 (n = 23) y otro
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Frecuencia (%)

1 1,5 2 2,5 3 3,5 4 4,5

Valores del indice de insulinorresistencia

5 55 6
Figura 1. Frecuencia de los valores
del indice de insulinorresistencia
en 58 mujeres posmenopausicas.

con IMC < 28,3 kg/m? y CC < 0,87 (n = 20). En la
tabla 3 se observan los valores de los parametros
clinicos y bioquimicos. Las mujeres con IMC > 28,3
kg/m? y CC > 0,87 tenfan aumentos significativos
de presion arterial sistélica, TG, Ln insulina, Ln IR
y Ln TG/cHDL y disminuciones en la concentra-
ci6n sérica de cHDL, respecto de aquellas con IMC
< 28,3 kg/m?y CC < 0,87, respectivamente.

En la tabla 4 se expone la frecuencia de los fac-
tores de riesgo asociados al sindrome metabdlico.
Se utilizé la presencia simultdnea de TG > 150
mg/dl, IR > 3,0 e hipertensién arterial, para estimar
la frecuencia del sindrome metabdlico, y se hallé
que estaba presente en el 21,7% de aquellas con
IMC > 28,3 kg/m? y CC > 0,87, mientras que fue del
0% con IMC < 28,3 kg/m? y CC < 0,87 (p < 0,05). El

39,1% con IMC > 28,3 kg/m? y CC > 0,87 tenian dos
de los factores de riesgo del sindrome metabdlico
combinados respecto al 10% en mujeres con IMC <
28,3 kg/m? y CC < 0,87 (p = 0,029). Por otra parte,
la presencia de un factor de riesgo o ninguno fue
del 39,2% en las mujeres con IMC > 28,3 kg/m? y
CC > 0,87 y del 90% en aquellas con IMC < 28,3
kg/m? y CC < 0,87 (p = 0,0006). La frecuencia de
sindrome metabdlico en el total de la poblacién es-
tudiada fue del 8,6%.

Discusion

Para la determinacion del IR se han recomenda-
do el pinzamiento euglucémico hiperinsulinémico
y el test de supresion de la insulina®, pero estos
métodos son complejos para utilizarlos en la préc-

Tabla 2. Coeficientes de correlacién de Pearson entre variables antropométricas, clinicas y bioquimicas

en 58 mujeres posmenopausicas

IMC Cociente cintura/cadera Indice de conicidad

r | p r | p r | p
Presi6n arterial sist6lica 0,498 0,0001 0,298 0,024 0,209 0,1
Presion arterial diastélica 0,372 0,004 NS NS
Glucosa 0,365 0,002 NS NS
Colesterol total NS NS NS
cHDL -0,322 0,014 -0,35 0,007 -0,251 0,05
cLDL NS NS NS
Ln triglicéridos 0,278 0,035 0,218 0,1 NS
Acido trico 0,37 0,004 NS NS
Apolipoproteina B NS NS NS
Ln insulina 0,444 0,001 0,341 0,012 0,234 0,08
Ln insulinorresistencia 0,476 0,001 0,334 0,014 0,238 0,08
Ln triglicéridos/cHDL 0,348 0,007 0,288 0,029 NS

IMC: indice de masa corporal; Ln: logaritmo neperiano; cHDL: colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad; cLDL: colesterol unido a lipopro-

teinas de baja densidad; NS: no significativo.
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Tabla 3. Caracteristicas clinicas y bioquimicas en
mujeres posmenopausicas segiin valores del indice

Tabla 4. Prevalencia de factores de riesgo
cardiovasculares relacionados con el sindrome

de masa corporal y del cociente circunferencia

metabélico en mujeres posmenopausicas segiin
valores del indice de masa corporal y del cociente

cintura/cadera
IMC > IMC <
28,3 kg/m? 28,3 kg/m?
yCC>087 | yCC<0,87 p
n=23)% (n=20)%
Tres factores
de riesgo 21,7 0 0,027
Dos factores
de riesgo 39,1 10 0,029
Un factor
de riesgo 349 60 NS
Ningun factor
de riesgo 43 30 0,023

cintura/cadera
IMC > IMC <
28,3 kg/m? 28,3 kg/m?
yCC>087 | yCC<087 p
(n=23) (n=20)

Clinicas
Edad (afios) 57+5 54+5 NS
Indice de

conicidad 1,25+0,05 1,15+0,06 0,000001
Presion arterial

sistolica

(mmHg) 148 + 18 134+ 18 0,01
Presion arterial

diastélica

(mmHg) 93 +12 88 + 11 NS
Bioquimicas
Colesterol total

(mg/dl) 217 + 33 234+ 33 NS
cHDL (mg/dl) 47 + 8 59+ 14 0,001
cLDL (mg/dl) 143 + 30 156 + 34 NS
Triglicéridos
) (mg/dl) 130 + 49 98 +43 0,022
Acido trico

(mg/dl) 40+0,8 35+0,8 NS
Apo B (mg/dl) 115+ 28 126 + 42 NS
Glucosa (mg/dl) 97 + 12 92 +13 NS
Ln insulina

(mU/) 2,38+0,59 2,08+0,32 0,045
LnIR 0,94 +0,65 0,59+0,41 0,036
Colesterol

total/cHDL 47+09 43+15 NS
cLDL/cHDL 3108 29+13 NS
Apo B/cHDL 2,5+0,7 23+12 NS
Ln triglicéridos/

cHDL 0,95+ 0,51 0,45+0,6 0,004

Los valores estan expresados en media + DE. NS: no significativo; Ln:
logaritmo neperiano; CC: cociente cintura/cadera; IMC: indice de
masa corporal; cHDL: colesterol unido a lipoproteinas de alta densi-
dad; cLDL: colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad; Apo B:
apolipoproteina B; IR: insulinorresistencia.

tica clinica. Sin embargo, la determinacién de in-
sulina en ayunas se correlaciona bien con la sensi-
bilidad a la insulina evaluada por la técnica del
pinzamiento euglucémico, con coeficientes de co-
rrelacion entre 0,6 y 0,8%. En este trabajo el IR se
estim6 indirectamente y de forma semicuantitativa
utilizando un indice que incluyé las concentracio-
nes de glucemia e insulinemia, cuyos valores se co-
rrelacionan bien con el pinzamiento euglucémico-
hiperinsulinémico®. Se observé una distribucién
de valores asimétrica, y el valor de 3,0 (percentil
75) fue utilizado como valor de corte.

Entre los parametros antropométricos utiliza-
dos, el IMC demostré una fuerte asociacién esta-
distica con aumentos de la presion arterial sistélica
y diastélica, TG, insulina, IR y cociente TG/cHDL y

Factores de riesgo cardiovascular considerados: triglicéridos > 150
mg/dl, hipertension arterial o tratados con hipotensores (> 140/90
mmHg) e indice de insulinorresistencia > 3,0.

IMC: indice de masa corporal; CC: cociente de cintura/cadera; NS: no
significativo.

con la disminucién de la concentracién sérica de
cHDL, alteraciones vinculadas con el sindrome me-
tabolico; no se observo relacion con el CT, cLDL y
Apo B. Respecto a los indicadores de obesidad cen-
tral, el indice cintura/cadera tuvo una fuerte aso-
ciacién con la presion arterial sistélica, el cHDL, el
cociente TG/cHDL, la insulina y el IR, pero el IC
sélo se asoci6 con el cHDL. Esta observacion fue
diferente de la hallada en un grupo de varones de
30 a 65 afos® en los cuales el IC se correlacion
mejor que la relacion cintura/cadera respecto al co-
lesterol total, TG, Apo B y los indices colesterol to-
tal/cHDL, cLDL/cHDL y Apo B/cHDL.

Aunque el analisis de regresién multiple se reali-
z6 con una muestra poblacional pequena, el IMC
pudo explicar el 28,3% de la variabilidad de la pre-
sién arterial sistélica (r = 0,545; p < 0,001) y el IR
el 19,9% de la presion arterial diastélica (r = 0,463;
p < 0,001). Ademas, cuando se analizé la combina-
cién IR > 3,0 e hipertension arterial (140/90 mmHg
o en tratamiento con hipotensores) en presencia de
valores de TG inferiores a 150 mg/dl, se hall6 en un
17,4% de las que tenfan IMC > 28,3 kg/m? y CC >
0,87, respecto a ninguna entre las que tenian IMC
< 28,3 kg/m? y CC < 0,87 (p < 0,05), respectivamen-
te. La asociacion entre hiperinsulinemia e hiperten-
sién arterial esencial ha sido bien establecida®* y
el Estudio del Corazén San Antonio hall6 que valo-
res elevados de insulinemia predicen la hiperten-
sién, con un riesgo relativo de 2,0%. Otros autores
han demostrado en mujeres obesas una significati-
va relacion significativa entre la insulinemia y la
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presion arterial sistdlica y diastélica, tras corregir
para variables confundentes como la edad, peso
corporal y glucemia®, y también en individuos nor-
motensos no diabéticos®. Utilizando el pinzamiento
euglucémico-hiperinsulinémico se ha hallado, en
sujetos normotensos, no diabéticos*!, que la presién
arterial diastélica, pero no la sistdlica, esta directa-
mente relacionada con la insulinemia en ayunas. Se
ha descrito que la hiperinsulinemia podria causar
la hipertension arterial a través de varios mecanis-
mos, entre los cuales se encuentran el efecto antina-
triurético de la insulina, que estimula la captacién
de sodio en los tubulos renales®’; la estimulacién
del sistema nervioso simpatico®*; la estimulacién
de la reproduccién de células musculares lisas en la
pared arterial, aumentando el espesor de las mis-
mas y por consiguiente la resistencia periférica®, y
las alteraciones en el transporte i6nico sodio/hidro-
geniones a través de las membranas celulares, que
conducen a un incremento de calcio intracelular.

Cuando se analizaron los dos subgrupos de mu-
jeres se evidenci6 que aquellas con IMC > 28,3
kg/m? y CC > 0,87 tenian incrementos significativos
de presion arterial sistélica, TG, insulina, IR y co-
ciente TG/cHDL y mayor frecuencia de sindrome
metabdlico respecto de aquellas con IMC < 28,3
kg/m? y CC < 0,87. Estas observaciones sefialan la
necesidad de profundizar en el estudio de estos in-
dividuos, habida cuenta de su mayor riesgo para la
aterosclerosis y la diabetes mellitus. Se ha observa-
do que los cambios metabélicos comprendidos en
el sindrome X no son dependientes de la coexisten-
cia de obesidad?’, pero la obesidad visceral deberia
ser considerada como un factor que exacerba algu-
na susceptibilidad genética a la dislipemia, para la
cual podrian intervenir varios genes en forma di-
recta o indirecta, ademas de las interacciones ge-
nes-medio ambiente®. Sélo el 21,7% de las mujeres
con IMC > 28,3 kg/m? y CC > 0,87 tenian hiperten-
sién arterial, IR > 3,0 y TG > 150 mg/dl, lo que evi-
dencia una marcada variacién interindividual; en
este subgrupo de mujeres también se evidencié una
mayor frecuencia de combinaciones de dos de los
factores de riesgo considerados respecto al subgru-
po de mujeres con IMC < 28,3 kg/m* y CC < 0,87,
indicando un mayor riesgo coronario.

El estudio de Helsinki* y el estudio PROCAM*
demostraron que la hipertrigliceridemia con reduc-
cién en la concentracién de cHDL se asociaba con
un incremento significativo del riesgo de enferme-
dad coronaria y, mas recientemente, un metaanali-
sis’! ha revelado que la hipertrigliceridemia incre-
menta el riesgo en las mujeres en un 37%, después
de ajustar para cHDL y otros factores de riesgo, y
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que constituye un factor de riesgo independiente. El
cociente TG/cHDL podria ser ttil para estimar la
presencia de dislipemias, y el punto de corte 3,4
coincidi6 bien con una muestra poblacional de am-
bos sexos de nuestra region®’; fue significativamen-
te mas frecuente en las mujeres con IMC > 28,3
kg/m? y CC > 0,87 respecto de aquellas mujeres con
IMC < 28,3 kg/m? y CC < 0,87 (el 39,1 frente al 10%;
p < 0,029). Las hipertrigliceridemias halladas fre-
cuentemente en los estados de insulinorresistencia
pueden asociarse con la presencia de particulas
LDL mas pequenas y densas®, que pueden penetrar
mas facilmente en el subendotelio™ y, por su mayor
susceptibilidad a la oxidacién®, pueden facilitar el
proceso de la aterogénesis, incrementando el riesgo
de infarto de miocardio®. Estas particulas se en-
cuentran presentes en la hiperapobetalipoproteine-
mia, la cual se define por la presencia de valores de
Apo B inferiores a 120 mg/dl y de cLDL superiores
a 160 mg/dl’7; su prevalencia para la muestra total
fue 11/58 (19%) y no se encontraron diferencias sig-
nificativas entre ambos subgrupos de mujeres.

Se observé que el acido trico sérico fue mayor
en las mujeres con sindrome metabélico en compa-
racién con las que no lo presentaban (4,7 + 0,7 fren-
te a 3,8 = 0,8 mg/dl; p < 0,045). Estudios epidemio-
l6gicos han descrito que el acido trico se encuentra
aumentado en los individuos con dislipemia, hiper-
tension arterial®® y también ha sido demostrada su
correlacion significativa con la insulinorresistencia
e insulinemia®.

Aunque la muestra poblacional estudiada es pe-
queria y los resultados hallados deberian ser con-
firmados con otros estudios, se puede concluir que
la mayor frecuencia del sindrome metabélico ha-
llado en las mujeres posmenopausicas con IMC >
28,3 kg/m? y CC > 0,87, respecto de aquellas con
IMC < 28,3 kg/m? y CC < 0,87, sugiere la conve-
niencia de incluir en la practica clinica las medi-
ciones de IMC y de CC; éstas, junto con determi-
naciones bioquimicas como las utilizadas en este
estudio, permitirfan mejorar la deteccién de perso-
nas que se encuentran en riesgo para la enferme-
dad coronaria, enfermedad cerebrovascular y dia-
betes mellitus.
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Fe de errores
En el articulo de Garcia Otin et al, “Apolipoproteina E Argl36Ser: una variante de apolipoproteina E asociada
hiperlipoproteinemia tipo III con herencia autosémica dominante incompleta” de Garcia Otin et al (Clinica e
Investigacion en Arteriosclerosis 2001; 12: 9-18) se publicaron dos figuras incompletas en las paginas 11y 12.
Las correctas son las que se exponen a continuacion.
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